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Se realizd un estudio clinice v evolutivo de 160 casos de pacientes con plrpura trombo-
citopénica Idiopética, dlagnosticados entre los afios 1968 y 1974, Los pacientas de acuer-
do con su evolucidn fuercn catalogados en agudos, crénicos y recurrentes. Se analiza el
tiempe de normalizacion de la cifra de plaguetas en la elapa inicial de la enfermedad
v su relacidn con el uso de esteroides o transfusioncs. En los primeros 6 meses retorna-
ron a la normalidad el &7.5% de los casos, observando que el porcentaje de remisiones
precoces fue mayor en los pacientes que no recibieron ninguna terapéutica, Prasentaran
recaidas @l 9.3% de los casos. Algunos pacientes después de una recaida tenian carac-
*eristicas de crénicos y otros presentaron trombocitopenias transitorias, 5e catalogaron
womo agudos el TBT7%: crénicos el 13.1% vy recurrentes el 7.5%. La mortalidad fue de
t6%, Se sedalan las dificultades para predecir la evolucidn al inicio de la enfermedad.
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INTRODUCCION

La plrpura trombocitopénica idiopati-
ra [PTI), es una afeccion frecuente en
la edad pedidtrica. en la cual sigue una
evalucion aguda y autolimitada en la
mayoria de los casos. Sin embargo, esta
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entidad plantea una serie de interroga-
tivas desde el punto de vista de su diag-
nGstico, etiopatogenia, prondstico y te
rapéutica.

En relacion con el diagnostico. pueden
existir dificultades en conocer si se trata
de un proceso verdaderamente primitivo
o secundario, por lo cual debe excluirse
cualquier otra condicion capaz de pro-
ducir estados trombocitopénicos simi-
lares.

Respecto a su etiopatogenia se han
obtenido grandes avances después de
los trabajos de Harrington v colabora-
dores'”, demostrando su condicion de
afeccion inmunologica al detectarse la
presencia de un factor humoral en pa-



crentes afectos de esta entidad capaz
de provocar trombocitopenia en sujetos
normales. Los trabajos de Shulman y de
Karpatkin®, han demostrado que el factor
causal de la trombocitopenia en la PTI.
es una inmunoglobulina del Grupo 7. .
Esta lg. G. es absorbida por las plague-
tas normales: sin embargo, la presencia
de anticuerpos no siempre puede de-
mostrarse ni ain con técnicas especia-
lizadas™. El origen y patogenia de la
enfermedad no se conocen bien: se han
postulado varias teorias para explicar
como las'infecciones precedentes pue-
den alterar de alguna forma las plaque-
tas y volverias antigénicas®, lo cual no
ha podido demostrarse experimental-
mente. Se ha demostrado que un tras-
torno de la inmunidad celular puede de-
sempenar una funcion en la patogenia
de la PTI*". Baldini*, cataloga a esta en-
tidad como un sindrome. considerando
que tanto la forma aguda como la cro
nica, tienen una base inmunoldgica.

Actualmente mediante los estudios de
supervivencia plaquetaria se ha demos-
trado que existe una disminucitn de la
sobrevida de las plaquetas, y se acepta
que la trombocitopenia se debe al au-
mento de la destruccion de las plaque-
tas sensibilizadas por el sistemna re-
ticuloendotelial, fundamentalmente en
el bazo e higado. Se considera que el
bazo no solamente es el sitio donde
preferentemente se destruyen las pla-
fjuetas sensibilizadas, sino también que
es una fuente importante en la sintesis
de anticuerpos® Las alteraciones mor-
folbgicas en los megacariocitos han sido
motivo de controversia entre los distin-
105 autores, pero en general se acepta
fque éstas pueden ser determinadas por
la rapida produccion plaquetaria para
compensar su destruccion periférica; sin
embargo, se ha valorado la posibilidad
de que los anticuerpos antiplaquetarios
puedan afectar también los megacario-
citos y determinar trastornos en su fun-
cionamicnto™®,

En relacion con el prondstico de esta
entidad. si hien es cierto que en el nifio
#s habitualmente favorable, la gravedad
del cuadro inicial v el hecho de que un
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nimero limitado de pacientes pueden
evolucionar en forma crdnica o hacer
recurrencias. da lugar a un pronéstico
“reservado’” al comienzo de esta enfer-
medad.

En cuanto al tratamiento es dificil va-
lorar la eficiencia de las medidas te-
rapéuticas utilizadas, por el alto porcen-
taje de remisiones espontineas en la
edad pediatrica.

El objetivo de este trabajo es dar a
conocer nuestra experiencia en el es-
tudio de 160 casos de PTI. sobre todo
en relacion ¢on sus aspectos clinicos.
evolucién y prondstico, asi como la res-
puesta a las medidas terapéuticas uti-
lizadas.,

MATERIAL ¥ METODO

Hemos tomade para la confeccion de
este trabajo, los pacientes a quienes se
ha diagnosticado purpura trombocitopé-
nica idiopdtica, en el hospital infantil
docente "José Luis Miranda” en la ciu-
dad de Santa Clara, desde el afo 1968
hasta 1974 inclusive, recolectédndose un
total de 160 casos.

Los criterios tomados para el diag
néstico fueron: la presencia de un cua
dro purpurico con recuentos plaguetarios
inferiores a 100 000 X mm®, en presen-
cia de un nimero normal o aumentado
de megacariocitos en la médula ésea.
siempre que pudiera excluirse otra con.
dicion determinante de trombocitopenia,
por la anamnesis, cuadro clinico del pa-
ciente, examenes complementarios per-
tinentes y el seguimiento evolutivo de
e5105 Casos.

En todos los pacientes se realizo he.
mograma completo, eritrosedimentacion,
coagulograma. medulograma, determina-
cion de células LE y prueba de Coombs.
Ademds se realizé electroforesis de pro-
teinas al 60% de ellos.

En la fase inicial las medidas tera-
peuticas se limitaron al reposo en los
casos leves y la administracién de es-
teroides en aquéllos que presentaron
manifestaciones purpiricas muy gene-
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-alizadas, sangramientos a otros niveles
n ambas. Otro criterio para e] uso de
esteroiges fue la prolongacidn de la fage
iniciai de trombopenia entre uno y tres
meses. Las transfusiones de sangre,
plasma o concentrados de plaquetas, se
utilizaron fundamentalmente con objeti-
vo de yugular los sangramientos o pre-
parar al paciente para la esplenectomia;
Jeboemos aclarar, sin embargo. que am-
nas medidas terapéuticas se usaron con
un criterio mas estricto en los ultimos
ahos de este estudio que en los prime-
05 anos.

Una vez pasada la fase aguda los pa
sientes fueron seguidos por consulta
nxterna. En cada consulta se realizé
examen fisico completo y conteo de las
nlaguetas por el método de Brecher.
corroborandose la cifra de las mismas
por laminas periféricas.

Los pacientes que no hicieron remi-
sion inicial fueron seguidos estrecha-
mente antes de valorarse ia esplenecto-
mia. S6lo después de 5 afios de remision

Grafico 1

clinica y hematica los pacientes fueron
dados de alta definitivamente de ia con-
sulta externa, incluyéndose los esplenec.
tomizados.

De acuerde con su evolucién se han
ciasificado en:

1) Agucos: ios que regresaron a la nor-
malicad en los primeros &
meses y no presentaron re-
caidas.

2] Recurrentes: los que remitieron en
los primeros B meses
y se mantuvieron bien
por mas de 3 meses.
presentande  después
nuevos episodios de
trombocitopenia.

3} Cronicos: los que se mantuvieron
con trombocitopenia des-
pués de G meses de evo-
lucion, o no normalizaron
sus plaquelas después de
una recaida.
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RESULTADOS

Los casos ingresados por PTI repre-
sentaron el 1,04% de los ingresos hos-
pitalarios en el periodo analizado.

Distribucion anual

En los primeros afos tomados para
este estudio se registraron pocos casos.,
y existe un incremento gradual en los
anos siguientes (grafico 1).

Edad, sexo y color de fa piel

Con relacién a la edad encontramos
un predominio del grupo comprendido
entre dos y ocho ahos, y el pico mas
elevado es entre los dos y cuatro aios,
Habian 5 pacientes menores de un afc
igrafico 2). En cuanto al sexo, se encon-
trd un ligero predominio en varones con
#9 casos (55.6%:) lo cual no es signifi-
cativo. En relacion al color de la piel,
se detecté un evidente predominio de
los pacientes con piel blanca, con 155
casos 96,3%. De los 5 casos restantes,
3 eran mestizos y 2 de piel negra.

Faclores predisponentes
Se recogid el antecedente de intec
cien reciente en el 43.7% de los casos,
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y el 21,2% correspondié a enfermedades
infectocontagiosas, principalmente ru-
béola v el resto a infecciones respira
torias altas.

Manifestaciones clinicas

Nuestro estudio confirma los carac.
teres clinicos tradicionales de esta en-
fermedad. Las manifestaciones clinicas
mas frecuentemente observadas fueron
las petequias y las equimosis, general-
mente asociadas y variando grandemen-
te en su extension e intensidad de uno
a otro paciente. De los sangramientos
mucosos los méas frecuentes fueron las
epistaxis y las gingivorragias: fueron
poco frecuentes los sangramientos vis-
cerales, y se detecté en un nimero re-
ducido de pacientes, sangramientos di-
gestivos, metrorragia o hematuria [gra-
fico 3). No tuvimos ningin caso con he-
morragia intracraneal.

Hallazgos de laboratorio

Solamente 4 casos presentaron cifras
de hemoglobina menores de 8 g%, ¥
correspondia a aguéllos con sangramien-
tos mas intensos. En 53 pacientes
{(24,.3%) se encontraron cifras subnor-
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males de hemoglobina, que fluctuaba
alrededor de 10 g% y generalmente de
tipp nutricional. En todos los demas ca-
305 la hemoglobina estuvo dentro de
limites normales,

Respecto a la cifra inicial de plaque-
tas, presentaron trombocitopenia intensa
de menos de 20 000 plaguetas X mm®,
58 casos (36.2%): cifras entre 20000 y
40 000 plagquetas X mm® 3e encontraron
en un porcentaje similar al anterior y
en 46 pacientes (22.5%] la cifra inicial
de plaguetas se enconlrd por encima
de 40000 X mm®. Las restanies altera-
ciomes del coagulograma estuvieron en
dependencia de la magnitud de la trom.
hncitopenia.

El examen de la meduia osen mostro
hiperplesia o integridad del sistema me-
gacariopoyético en todos los casos. So
comprobo aumento del porcentaje de
eosinGfilos en 84 pacientes [52.5%).

La determinacion de células LE y la
prueba de Coombs fueron negativas en
todos los casos v el estudio de las pro-
weinas por electroforesis fue normal
cn todos los pacientes en que se realizo.
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No pudimos realizar otros estudios de
inmunidad a nuestros pacientes.

Evolucidn y tratamiento

Analizamos la evolucién de estos pa-
cientes dividiéndola en dos periodos,
los primeros seis meses que siquieron al
diagndstico vy la evolucidn posterior.
Primeros seis meses: como podemos
observar en el grifico 4. en los primeros
seis meses hicieron remisién 140 casos
(87.5%); 19 pacientes (11.8%] no hicie-
ron remision y tuvimos un fallecido, que
representa el 06% del total. En este
paciente se presentd la enfermedad en
forma grave, con sangramientos multi-
ples: genitourinario, ginecoldgico y es-
pocialmente un sangramiento masivo del
tubo digestive, que fue lo que motivo
su evolucidn fatal, no se presento sin
ombargo, hemorragia intracraneal.

En relacion con el momento &n que
hicieron remisién. podemos senalar que
110 casos (68.7% del total) regresaron
a2 la normalidad en el primer mes de
evolucion, 22 pacientes normalizaron sus
plaguetas entre el primero y segundo
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mes vy 50l0 8 casos (5%) lo hicieron
entre |05 3y 6 meses.

En cuanto al tratamiento recibido por
los pacientes gue hicieron remisidn se-
nalaremos que se utilizd esteroides en
49 casos [35%). Se utilizé scolamente
an 24 casos de los que regresaron en

oraticn 4

VOLLCHON BN LOS FRIMERGS SEIS MESES

DUE SIGLERON AL DIAGHNOSTICO
FALLECIDOS

1 CASO ( 0.6%)

MO REMISION
19 CASOS

PRESENTARON REMISION
140 CASOS
(87,5%)
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1h dias, ¥ en un porcentaje algo mayor
en los de evolucion mas prolongada [gra-
fico 5).

Analizando comparativamente el tiem-
po en que hicieron remision los pacien-
tes que recibieron estercide en el pri
mer mes de evolucion contra aquéllos
que no lo recibieron durante los anos
1973 v 1974 en que se usd con un crite.
rio mas estricto, vemos que en el grupo
que no recibié el medicamento [grafi-
co 6). hicieron remision en el primer
mes el 79,1% de los casos. En el grupo
que recibio esteroide precozmente hi-
cieron remision en el primer mes solo
el 56.2%, aumentando el porcentaje de
remisiones mas tardias.

Analizando el tiempo de remision vy
su relacion con el uso o no de transfu-
siones [sangre, plasma fresco o concen-
trado de plaquetas) vemos que, de los
cas0s que no recibieron transfusién el
79% regresaron antes del primer mes
de evolucidn contra 51.6% de los que
la recibieron (gréafico 7).

Evolucion después de los primeros seis
meses

Respecto & la evolucion seguida por
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los pacientes después de los seis meses
de diagnosticados, vemos que se man-
tuvieron con plaguetas normales 125
(78.7%) que podemos considerar como
agudos, presentando recaidas 15 pacien-
tes (9.3%). De los pacientes que no ha-
bian hecho remisién inicial 2 casos
(1.2%]) regresaron en forma espontinea
proximo al afio de evolucion, 14 casos
(8.7%) mantuvieron trombocitopenia
practicamente sin modificacion vy tres
casos (1.8%) no pudieron ser seguidos.
De los pacientes que presentaron recai-
das, 3 evolucionaron en forma crénica,

Después de evolucionar los pacientes
durante un periodo prolongado podzmos
considerar como verdaderamente agudos
126 casos (78.7%) en los cuales inclui-
mos los que no han presentado recaidas
después de su remisién inicial v el pa-
ciente fallecido; 12 pacientes los cata-

CUADRO |
CLASIFICACION SEGUN LA EVOLUCION

Clasificacidn No. de pacientes B
Agudos en remision 135 82
Fallecidos 1 0.6
Subtotal 126 3.7
Cranicos 22 - 13.7
Recidivantes 12 7.5
Total 160 1041

logames como recidivantes, ya que han
presentado recaidas en algun momento
de su evolucion, con normalizacidn pos-
terior de la cifra de plaquetas vy 22 casos
(13.7%) se clasificaron como crénicos
[19 pacientes que no habian normaliza.
do sus plaguetas a los 6 meses de evo-
lucion y 3 casos que después de la
recaida se& mantuvieron con tromhocito-
penia persistente) [coadro 1).

Analizando |a respuesta al tratamiento
de los pacientes cronicos (cuadro |1),
vemos que todos recibieron esteroides.
y no tuvieron remision completa con el
medicamento ninguno de ellos, En 9 pa-
cientes se comprobd mejoria transitoria
¥y en 10 pacientes la trombocitopenia
no se modificd con el medicamento.
De los pacientes esplenectomizados 13
{81.2%:) hicieron remision completa y
mantenida; 2 casos han tenido sélo una
remision parcial, ya que han presentado
posteriormente episodios de tromboci-
topenia ¥ un paciente no tuvo ninguna
respuesta a la intervencion, mantenién-
dose con trombocitopenia persistente.

En relacién con el estado actual de
la totalidad de los casos estudiados
(cuadro M), podemos concluir que se
encuentran bien clinica y hematicamente
146 (91.2%). En ellos incluimos los que
s& han mantenido con plaguetas norma-
les desde su remisidn inicial, 125 casos;
B pacientes que aunque han tenido una
o dos recaidas han continuado después
perfectamente bien; otros dos casos

CUADRO |

RESLULTADO DEL TRATAMIENTO CON ESTEROIDES ¥ ESPLEMECTOMIA EM LOS
PACIENTES CRONICOS (22 CASOS)

Esteroides 22 casos (100°%) Esplenectomia 16 casos [F3.7%)

Resultado Mo, de pacientes % Mo, de pacientes e
Remigion completa i ] 13 312
Remision parcial o
iransitoria L 35,3 4 125
Mmguna respuesta 10 45 i 6.2
No seguidos 3 181
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CUADRO I

EVOLUCION DE LA TOTALIDAD DE LOS CASOS

Evolucidn Mo. de pacientes L
Remision inicial y mantenida 125 78.1
Remisién después de una recaida & 37
femizion aspontdnea tardia 2 1.2
Remizién por esplenectomia 13 8.1
Subtotal 146 9Nz
Persiste con trombopenia leve 1 0.6
Recidivantes fi 3.7
Trombopenia grave posesplenectomia 1 0.6
Recidivantes posesplengctomia 2 1.2
Subtotal 10 6.2
Fallecido 1 06
Mo segquidos 3 1.3
Total 160 100

que aungue se catalogaron crinicos por
su evolucion persistente, después nor-
malizaron sus plaguetas alrededor del
aio de evolucién y han continuado bien
y 13 pacientes que hicieron remisién
rompleta mediante la esplenectomia.

De la totalidad de los casos seguidos.
10 pacientes (6,2%) no han regresado
a la normalidad. En ellos incluimos un
paciente con trombocitopenia leve per-
sistente, 6 casos que han presentado
distintos brotes de trombocitopenia de
mayor o menor duracién; un pacientz
que no respondio a la esplenectomia y
dos pacientes han hecho brotes reci-
divantes posesplenectomia. Tuvimos un
fallecido que representa el 06% y 3
casos no fueron seguidos.

DISCUSION
El aumento de pacientés a quienes
se ha diagnosticado esta afeccidn en

los (ntimos anos, lo consideramos re-
lacionado con la elevacion del nivel edu-

P
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cacional de la poblacién, lo que hace
que soliciten la consulta médica ante
cualquier manifestacién clinica, asi como
también a tener mas facilidad para re-
cibir atencién pediatrica calificada en
cualquier sitio en que residan y la crea-
cion de servicios especializados en las
provincias.

La edad predominante en puestro es-
tudio entre 2 y 8 anos ha sido senalada
por otros autores’™''. Se ha informado
por distintos autores™ ' que en el nifio
no hay diferencias en cuanto al sexo, al
contrario de lo que sucede en adultos
donde se encuentra un verdadero predo-
minio del sexo femenino, esto coincide
con nuestras observaciones. La propor-
cion de pacientes de piel blanca que
hemos encontrade en nuestro estudio es
muchos mas elevada que lo que corres-
ponderia a la composicién racial de nues-
tro pais: se ha informado por distintos
autores una menor incidencia de esta
entidad en la raza negra'''*" aunque
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s¢ ha senalado la posibilidad de que
muchos casos ligeros no se diagnosti-
quen en pacientes de piel negra'.

Los antecedzntes de infeccion recien-
te han sido informados en porcentajes
similares a los nuestros por algunos
auvtores'™™ "%, otros informan mayor in-
cidencia'®. En nuestros casos se recogio
ron mas frecuencia este antecedente
cn los ultimos afos al insistirse mds
en el interrogatorio, pero evidentemente
existe un porcentzje elevado de pacien
tes donde no se detecta ninguna infec-
cién previa. Para estos casos algunos
sefialan la posibilidad de una infeccion
viral subclinica'. Algunos autores infor-
man antecedentes de vacunacion pre-
Vial'-'r

Segun el cuadro clinico la enfermedad
se ha clasificado en leve, moderada vy
grave'. En nuestros pacientes predomi-
naron los casos leves y moderados, y
fueren poco frecuentes los sangramien-
tos viscerales. Varios autores han se-
nalado que la hemorragia intracraneal,
principal causa de muerte, es poco fre-
cuente en esta entidad'’. Se ha informa-
do del 2 al 42, de los casos por algunos
autores''®, Se sefiala que el porcentaje
muy elevado informado por algunos au-
tores obedece a que se incluyen casos
que no corresponden verdaderamente a
esta entidad, sino a pirpura trombocito-
pénica trombdética''" ' Nosotros no la
comprobamos en ningln paciente coin
cidiendo con otras series numerosas
informadasg?™0,

La tendencia de la PTI en el nino es
hacia la remisién espontdnea. La fre.
cuencia de casos agudos oscila entre
75 ¥ 90%" '*. Se consideran como agu-
dos los pacientes que evolucionan hacia
la curacidn en menos de 6 meses. ¥
cronicos los aue tienen una evolucién
mas prolongada®'*'; sin embargo, por
lo wvariable de la evolucién de esta en.
tidad, no siempre es posible establecer
estn clasificacién, como pudimos ver
en la evolucidn de nuestros casos. Al-
gunos autores consideran al pacientz
como cronico cuando no ha remitide al
afo de evalucion'
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Se han discutido los criterios del uso
de los esteroides en la PTI aguda. Al-
gunos auvtores han recomendado su uso
sistematico en la etapa inicial para evi-
tar sangramientos graves y el posible
pase a la cronicidad"'*. Otros autores
han senalado que los esteroides no afec-
tan la evolucién de la enfermedad v no
disminuye el nomero de casos gue pa-
gan a la cronicidad'*'*. En nuestro me-
dio hay tendencia a no usarlos en casos
laves y moderados, basados en lo poco
frecuente de la hemorragia intracraneal
y ol alto porcentaje de remisiones es-
pontaneas’, Cuando esté indicado su
uso, se prefieren ciclos cortos que no
excedan de 4 semanas. fundamental-
mente de prednisona'”.

En nuestros casos hicimos un andlisis
de la evolucion de los pacientes que
habian recibido esteroide en la fase ini-
cial durante los afios 1973 y 1974 en que
se utilizé en casos moderados y graves
y comprobamos que el porcentaje de
remisiones precoces fue mayor en el
grupe que no se utilizé ninguna tera-
péutica. Esto ha sido informado por
Choi y Mc Clure'®, en una serie de casos
estudiados, observando que los pacien-
tes que recibieron el medicamento tu-
vieron una evolucién més prolongada.
Lusher'*, senala que encontr6 mas re-
caidas en pacientes tratados con este-
roides y demoraron més en normalizar
sus plaguetas. Otros autores no han en-
rontrado diferencia en la evolucion de
los pacientes en relacién con el uso de
nsteroides™. No se aconsejan tratamien-
tos prolongados, va que se senalan efec-
tos trombopénicos en pacientes trata-
dos c¢on esteroides a dosis muy altas
o por tiempo prolongado!®==

Alounos autores han senalado efectos
beneficiosos en las transfusiones de
plasma fresco en la PTI®*%, En nuestros
cas0s durante los primeros anos de este
estudio se utilizaron en muchos casos
sin tener el paciente sangramiento, con
obicto de elevar la cifra de plaguetas,
sin obtenerse respuesta. Llama la aten-
cién aue al hacer un analisis retrospec-
tivo de la evolucién de los pacientes y
su relacion con el uso de transfusiones
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en general (sangre. plasma v concoen.
trado de plaguetas), nos encontramos
que el porcentaje de remisiones preco-
ces. en el primer mes, fue mucho mayor
en el grupe no transfundido. Esto puede
servirnos para reafirmar mas lo que ya
se ha senalado, que las transfusiones
en la PTl aguda tienen su indicacion,
principalmente en presencia de un san-
gramiento que ponga en peligro la vida
del enfermo y que no deben emplearse
en forma profildctica,

El porcentaje de recaidas en nuestros
casos es semejante al de otras series
revisadas!®1®"  Se han informado por-
centajes mayores''; para hablar de remi-
sidn permanente tenemos que observar
a los pacientes por tiempo prolongado.
Se han informado recaidas hasta des-
nués de 10 afios de remisién de la en-
fermedad®. De nuestros pacientes, 2
nifios hicieron recaidas a los 5 afos
del episodio inicial.

Se ha discutido si estas recaidas son
recurrencias agudas de la enfermedad
0 pacientes ¢rénicos que mantienen pe-
riocdog de normalizacidén de las plaque-
tas'®**2% Tres de nuestros pacientes
después de la recaida tenfan caracte-
risticas de crénicos e hicieron remision
posterior con la esplenectomia: uno de
ellos se le presentd la enfermedad an
forma aquda con remisién espontanea en
la etapa inicial ¥ presentd la recaida a
los 5 aiios, después de lo cual mantuvo
trombocitopenia persistente. Los otros
12 pacientes (7.5%) del total han pre-
sentado mas bien recurrencias agudas.
El numero de recaidas ha variado entre
1y 6y el intervalo entre ellas desde
algunos meses hasta 5 anos. muchas
de estas recaidas han estado precedidas
por infecciones v generalmente han sido
de corta duracién y remisién esponts
nea. La mayoria de estos pacientes ha-
bian recibide esteroide en la etapa ini-
cial y en ¢cuanto a la forma de aparicion,
& lo hicieron en forma aguda precedida
nor infecciones y los restantes en forma
“solapada”. sin antecedentes.

Como pudimos observar en nuestros
pacientes, es dificil al inicio de! cuadro
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chimco predecir que paciente va a pre-
séntar una recaida y ademas el hecho
de que remitan en los primeros 6 me-
585 no nos aytoriza siempre a catale-
garloz como agudos,

En relacién ¢con los pacientes crénicos,
nos fue dificil su clasificacién. En la
&tapa inicial catalogamos como crénicos
19 casos que no habian remitide a los
6 meses, pero posteriormente incluimos
3 pacientes més que después de una
recaida no volvieron a normalizar sus
plaquetas. Sin embargo, 2 casos que no
habian remitido a los 6 meses, sin nin-
guna respuesta al esteroide, regresaron
espontdneamente cerca del afio de evo-
lucién. Esto ha sido informado por otros
autores' '™ y se ha senalado gque pueden
producirse remisiones espontaneas adn
muchos afos después de las manifesta-
ciones iniciales de la enfermedad'®.

Mo existié correlacion en todos los
pacientes cronicos entre la forma de
aparicién y la evolucién. ya que a mu.
chos pacientes se les habia presentado
con un cuoadro grave inicial, Mo encon-
tramos predominio por el sexo femenino,
pues de los 22 pacientes habian 11 va-
rones y 11 hembras y no existié pre.
dominle por ningin grupo de edad en
particular.

En relacién con la respuesta al trata-
miento, los pacientes crénicos se bene-
ficiaron poco con el uso de esterpides.
ya gque ninguno hizo remision completa
con el medicamento, ni ain utilizado por
2 6 3 ciclos. La esplenectomia resulto
una medida terapéutica heneficiosa en
los pacientes crénicos que no habian
respondido a otras medidas. y retorna-
ron a la normalidad el 81.2% de los ca
508 en que ésta se realizd: esto coinci-
de con lo informado por otros auto
res**. De los 3 pacientes en que no
se obtuve remisién completa. 2 nifios
han tenido una remisién parcial ¥ pre-
sentan recidiva en el posoperatorio. Es
interesante que uno de ellos normalizé
sus plaquetas 3 afos después de la in-
tervencién y se mantuvo 5 afos bien, y
luego presentd una nueva recaida. Se
han descrito remisiones tardias a la es.
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plenectomia y también recaidas muchos
anos después de la intervencion®. El pa-
ciente sin ninguna respuesta a la es-
plenectomia no mejora tampoco con in-
MUNDSUPresores.

-La mortalidad de nuestra serie fue de
0.6% vy estd determinada por un caso
que se presentd en forma grave, con
sangramientos multiples, pero funda-
mentalmente del tubo digestivo, que sin
embargo, no presentd hemorragia intra-
craneal. Habia rezibide estoroides des-
de su ingreso. Walker v Kolver™, infor-
maron un caso similar. Bernard"™ informa
una mortalidad en nifios de 2.5%. Jimé-
nez'* seftala una mortalidad hospitalaria
similar a la nuestra. Hay otros autorss
gque en series numerosas no han tenido
fallecidos'**.

SUMMARY

Al hacer el analisis de nuestros casos
vemos que el 91,2% ha retornado a la
normalidad, incluyendo los casos agudos
y cronicos, asi como 6 ninos gue aungue
tuvieron una recaida después continua-
ron bien. El 6.8% no ha tenido una re-
mizion completa y mantenida. Uno de
ellos mantiene sélo una trombocitope-
nia leve. por lo que no se ha esplengc-
tomizado y 6 pacientes con mas de una
recaida estan siendo observados estre-
chamente antes de decidirse la esple-
naciomia. ya que algunos de ellos han
presentado crisis muy transitorias y pos-
teriormente han continuado bien. Se ha
recomendado la esplenectomia en los
pacientes que hacen mds de una re-
calda'. por lo cual es probable que ss
decida la misma ante nuevos brotes de
la enfermedad en estos pacientes.
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Vergara Dominguez. B. et al. fdiopathic thrombocytopenic purpura in the child, Study and
course of 160 cases {1968-1974). Rev Cub Ped 51: 6, 1970,

A clinical and evolutive study of 160 patients with an idiopathic thrombocytopenic purpura
who were diagnosed between 1968 and 1974 was conducted. According to their course
patients were considered as acute. chronic and recurrent. The time of normalization of
the platelet number at the early stage of the disease and its relationship to the use
of steroids or transfusions were analyzed. Within the first 6 months, 87,5% of patients
recovered: the percentage of early remissions was higher in patients who did not undergo
any treatment. 9.3% of patients had relapses. Following a relapse some patients had
characteristics of chronic patients and other had transient thrombocytopenias, 78.7%
were considered as acute patlents: 13.1% as chronic patients: and 7.5% as patients with
recurrencies. A 06% mortality was found. Difficulties in predicting the course at the
early stege of the disease are pointed out

RESLIME

Vergara Dominguez. B. et al. Purpura thrombocylopénigue idiopathique chez enfamt,
Etude et évolution de 160 cas {1968-1974), Rev Cub Ped 51: 6. 1979.

Mous avons réalisé une étude clinique et évolutive de 160 cas de patients avec purpura
thrombocytopénique idiopathique, diagnostiqués entre les années 1968 ot 1974, Les
patients, d'aprés leur dvolution, ont été classifiés en aigus, chroniques et récurrents.
Mous analysons le temps de normalisation du chiffre de plaguettes & "étape initiale de
la maladie et son rapport avec |'emploi de stéroides ou de transfusions. Au cours des
sin premiers mois 87.5% des cas sont revenus 4 la normalité, et le pourcentage de
rémissions précoces a é1é plus élevé chez les patients qui n'ont recu aucune thérapeutl-
que. 1l y a eu des rechutes dans 9.3% des cas. Cerlains patients. aprés une rechute,
prisentaient des caractéristiques de chroniques, et d'autres ont présenté des thrombocy-
topénies transitoires, Mous avons classilié comme aigus, 78.7% des cas: chroniques.
131" ot recurrents, 7.5%. La mortalité a ét¢ de 0,6%. Nous signalons les ditficultés pour
prédire Pevolution an début de la maladie.
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